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The association between hepatobiliary system pathology  
and oral cavity status

A. I. Babiachok, I. R. Fedun, M. P. Ilchyshyn, I. V. Kendra, M. A. Pasichnyk,  
I. I. Horban, H. Z. Borys

Aim: to determine the relationship between hepatobiliary system (HBS) pathology and oral health status based on a synthesis of 
professional literature.
Materials and methods. A bibliosemantic analysis was performed on research results from Ukrainian and international professional 
literature indexed in PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar. The search utilized keywords: hepatobiliary system, 
liver diseases, biliary tract diseases, dental caries, periodontitis, and oral mucosal diseases.
Results. The study indicates that pathological changes in the hepatobiliary complex disrupt numerous vital systemic processes. 
Existing research has explored the development of hepatorenal, hepatoencephalic, hepatopulmonary, dermatological, and cardi-
ovascular syndromes associated with HBS pathology. The authors have identified a significant influence of hepatobiliary diseases 
on the development of oral conditions, specifically affecting the periodontium, oral mucosa, salivary glands, and dental hard tis-
sues. Furthermore, periodontitis is increasingly recognized as a risk factor that may contribute to the progression of hepatobiliary 
pathology. Evidence confirms a bidirectional correlation between HBS disorders and oral tissue health.
Conclusions. Impairment of hepatic metabolic functions, including protein synthesis, accumulation, and distribution, as well as 
hormone and vitamin regulation and the activation of pro-inflammatory processes, negatively impacts various organ systems. It has 
been established that microbiome alterations observed in periodontitis play a significant role in the pathogenesis of non-alcoholic 
fatty liver disease and non-alcoholic steatohepatitis. Hepatobiliary pathology impairs the regeneration of both connective tissue 
and bone structures within the oral cavity. Clinical and experimental data also confirm that viral hepatitis is frequently accompanied 
by pathological changes in the salivary glands.
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Мета роботи – на підставі узагальнення відомостей фахової літератури визначити взаємозв’язок між патологією гепатобі-
ліарної системи (ГБС) та станом органів порожнини рота.
Матеріали і методи. Виконали бібліосемантичний аналіз українських і іноземних джерел фахової літератури, що індексуються 
в наукометричних базах даних PubMed, Scopus, Web of Sciences та Google Scholar. Пошук джерел здійснили за ключо-
вими словами: гепатобіліарна система, захворювання печінки, захворювання жовчовивідних шляхів, карієс, пародонтит, 
захворювання слизової оболонки порожнини рота.
Результати. На підставі аналізу даних фахової літератури дійшли висновку, що патологічні зміни у гепатобіліарному комплексі 
асоційовані з порушенням багатьох життєво важливих процесів в організмі людини. Так, описано розвиток гепаторенального, 
гепатоенцефалічного, гепатопульмонального синдромів, дерматологічної та серцево-судинної патології, що поєднана з 
патологією ГБС. Доведено також вплив захворювань ГБС на розвиток хвороб органів і тканин порожнини рота, зокрема 
пародонта, слизової оболонки рота, слинних залоз, твердих тканин зуба. Згідно з результатами досліджень, пародонтит 
визначено як фактор ризику, асоційований із виникненням гепатобіліарної патології. Підтверджено зв’язок між патологією 
ГБС і станом тканин порожнини рота.
Висновки. Порушення метаболічної функції печінки, синтезу, накопичення та розподілу білків у тканинах різних органів, 
накопичення гормонів, вітамінів і мінеральних речовин, активація прозапальних процесів впливають на розвиток і про-
гресування захворювань різних органів. Встановлено, що патологічні зміни мікробіома, які виявляють при пародонтиті, 
відіграють важливу роль у патогенезі неалкогольної жирової хвороби печінки та неалкогольного стеатогепатиту. Патологія 
органів ГБС впливає на розвиток захворювань органів порожнини рота, а саме порушення процесів регенерації і сполуч-
нотканинної основи кістки, і м’яких тканин. Результати експериментальних і клінічних досліджень показали, що вірусні 
гепатити супроводжуються патологічними змінами у слинних залозах.
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Захворюванням гепатобіліарної системи (ГБС) нале-
жить важливе місце у структурі загальносоматичної 
патології в клініці внутрішніх хвороб. Незважаючи на 
велику кількість досліджень та значні успіхи у лікуванні 
цих патологій, вони досі мають тенденцію до тривалого 
перебігу з частими періодами загострення. Тому хво-
роби органів гепатобіліарного комплексу залишаються 
складною медичною, соціальною та економічною 
проблемою організацій з питань охорони здоров’я у 
світі [1,2]. Ці захворювання включають різноманітні 
патології печінки та жовчовивідних шляхів, етіологіч-
ними факторами виникнення яких є вірусні, бактерійні 
та паразитарні інфекції, новоутворення, дія хімічних 
середників, вживання алкоголю та наркотиків, неякіс-
не харчування, порушення обміну речовин і серцева 
недостатність, стрес.

Гепатобіліарний комплекс – багатокомпонентна та 
багаторівнева система, за участі якої відбуваються такі 
важливі процеси, як травлення та екскреція. Враховуючи 
функції, які виконують органи ГБС, наслідки патологічних 
змін у ній впливають і на порушення багатьох життєво 
важливих процесів в організмі.

Мета роботи
На підставі узагальнення відомостей фахової літератури 
визначити взаємозв’язок між патологією гепатобіліарної 
системи та станом органів порожнини рота.

Матеріали і методи дослідження
Виконали бібліосемантичний аналіз українських і іно-
земних джерел фахової літератури, що індексуються в 
наукометричних базах даних PubMed, Scopus, Web of 
Sciences та Google Scholar. Пошук джерел здійснили 
за ключовими словами: гепатобіліарна система, захво-
рювання печінки, захворювання жовчовивідних шляхів, 
карієс, пародонтит, захворювання слизової оболонки 
порожнини рота.

Результати
Центральним органом у гепатобіліарному комплексі є 
печінка, яка є також і найбільшою залозою в організмі 
людини. Їй належить провідна роль в обмінних проце-
сах. Печінка продукує та забезпечує відтік жовчі, що 
стимулює процес засвоєння жирів і вітамінів А, D, Е, К. 
Метаболічна функція цього органа полягає у синтезі та 
підтриманні сталого рівня глюкози в крові та забезпе-
чення нею інших органів, синтезі та розщепленні ліпідів 
різних класів (холестерину, жирних кислот, тригліцери-
дів, фосфоліпідів), а також регулюванні розщеплення 
ліпідів іншими тканинами. Завдяки структурам печінки 
відбувається утворення більшості білків плазми крові 
та підтримання гомеостазу в розподілі білків у ткани-
нах різних органів. Печінка знешкоджує та виводить 
чужорідні речовини (ксенобіотики), лікарські сполуки, 
продукти гниття білків, а також нормальні метаболіти 
(білірубін та аміак), інактивує гормони (глюкокортикоїди, 
альдостерон, андрогени, естрогени, прогестерон, інсулін 
тощо). Крім того, у ній відбувається накопичення вугле-
водів у формі глікогену, білків, жирів, гормонів, вітамінів 

(A, D, К, С, РР, B12) і мінеральних речовин (заліза, міді, 
марганцю, кобальту, молібдену) [1].

Дослідники, які вивчають патології ГБС, особливу 
увагу приділяють вивченню ферментативної активності 
печінки. Схематично розрізняють такі ферменти печінки: 
секреторні (церулоплазмін, про- та антикоагулянти), 
екскреторні (лужна фосфотаза, лактатдегідрогеназа, 
γ-глутамілтрансфераза) та індикаторні (аланінамі-
нотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, лактат-
дегідрогеназа, глутаматдегідрогеназа). Крім того, за 
локалізацією також умовно розрізняють універсально 
поширені та печінково-, клітинно-, органелоспецифічні 
гормони [3].

Враховуючи те, що ГБС відіграє ключову роль в 
обмінних процесах, захворювання, що у ній виникають, 
дуже часто є причиною розвитку патологічних змін в 
інших органах та системах організму або обтяжують 
перебіг хвороб, що вже були. Наприклад, неалкогольна 
жирова хвороба печінки є одним із факторів розвитку 
серцево-судинної патології [4,5].

Дослідники виявили зв’язок між печінкою та віс-
церальною жировою тканиною, що має прозапальний 
потенціал [6]. Так, у разі розвитку стеатогепатиту може 
посилюватися інсулінорезистентність і відбуватися 
викид великої кількості прозапальних цитокінів, вазо-
активних і тромбогенних молекул [7,8].

Згідно з результатами низки досліджень, захворю-
вання печінки часто супроводжуються ускладненням з 
боку легеневої системи, яке виявляють за гепатопуль-
мональним синдромом і характеризується артеріальною 
гіпоксемією [9]. В основі патології – негативні зміни 
взаємно пов’язаних процесів, які перебігають в органах 
гепатобіліарної та легеневої систем, що відповідають 
за порушення газообміну й гіпоксемію [10,11]. Науковці 
встановили, що наслідком тяжкого декомпенсованого 
цирозу печінки або гострої печінкової недостатності 
може бути гепаторенальний синдром. Визначальним 
для цього синдрому є те, що порушення функції нирок, 
а саме зниження швидкості клубочкової фільтрації, 
виникає без органічних змін [12]. Виявлено, що цироз 
печінки спричиняє портальну гіпертензію, що є причиною 
гепаторенального синдрому та кровотечі з варикозно 
розширених вен шлунка [13,14].

Опубліковано низку наукових робіт, де описано 
суттєві, але зворотні нервово-психічні порушення, що 
виникають при термінальній печінковій недостатності. 
Цей симптомокомплекс визначають як печінкову ен-
цефалопатію, а його симптоми можуть варіювати від 
легких когнітивних, моторних порушень до розвитку 
печінкової коми [15]. Патогенетичними факторами, що 
формують печінкову енцефалопатію, є підвищення 
ендогенних нейротоксинів, амінокислотний дисбаланс 
із підвищенням концентрації в плазмі ароматичних амі-
нокислот, зміни активності рецепторів постсинаптичної 
мембрани, порушення функціонування гематоенцефа-
лічного бар’єра [16,17,18].

Спільні патогенетичні механізми (системне запа-
лення, інсулінорезистентність, порушення ліпідного 
обміну) мають також захворювання печінки та шкіри. 
Так, встановлено: при хронічних захворюваннях шкіри 
визначають підвищення рівня прозапальних цитокінів 
(TNF-α, IL-6), що призводить до розвитку системного 

Review

https://zmj.zsmu.edu.ua/


73Запорізький медичний журнал. Том 28, № 1(154), січень – лютий 2026 р.	 ISSN 2306-4145     https://zmj.zsmu.edu.ua

запалення та інсулінорезистентності та є підґрунтям для 
прогресування метаболічно асоційованої стеатотичної 
хвороби печінки [19,20,21]. Відомо також, що ураження 
шкіри може спричинити тяжкі функціональні порушення 
печінки (жовчоутворювальної, жовчовидільної функцій) 
[22].

Підтверджено, що при захворюванні гепатобіліарної 
системи порушується окиснення вітаміну D у печінці, 
що призводить до розвитку остеопорозу. При патології 
печінки відбувається зниження активності 25-гідрокси-
лази, що негативно впливає на метаболізм вітаміну 
D, спричиняючи зниження рівня кальцію, 25(ОН)D та 
збільшення активності лужної фосфатази у сироватці 
крові. Порушення метаболізму вітаміну D негативно 
впливає на утворення кальцій-зв’язувального білка, 
зменшує всмоктування кальцію в кишечнику майже до 
10–15 % [23,24,25,26,27].

Відомо, що найважливішим джерелом енергії в 
організмі людини є окисні процеси, які відбуваються 
за участю кисню, з утворенням первинних радикалів 
оксигену та продуктів вільнорадикального окиснення. 
Антиоксидантна система організму забезпечує підтри-
мання їхньої низької внутрішньоклітинної концентрації. 
Однак порушення цієї системи чи надмірне утворення 
метаболітів спричиняє формування оксидативного 
стресу. У розвитку хронічного гепатиту важливу роль 
відіграє активація процесів перекисного окиснення 
ліпідів із надмірним утворенням вільних радикалів. 
Оксидативний стрес призводить до ініціації перекисного 
окислення поліненасичених жирних кислот, порушення 
поділу і росту гепатоцитів, ушкодження мітохондрій, 
пошкодження ліпідних компонентів біологічних мембран, 
порушення ферментних структур клітин [28].

Порушення функції печінки впливає на виникнення 
метаболічних порушень, спричиняючи значне зростання 
бактеріальної колонізації слизової оболонки порожнини 
рота і суттєве підвищення рівня біохімічних маркерів 
запалення. Левицький А. П. і співавт. обґрунтували кон-
цепцію «гепатоорального синдрому», до розвитку якого 
призводить порушення антимікробної функції печінки, 
внаслідок цього виникають захворювання порожнини 
рота. Встановлено, що у хворих на генералізований 
пародонтит на фоні патології гепатобіліарної системи 
розвивається тяжка бактеріємія, а при хронічних ура-
женнях печінки виявляють також ендотоксинемію. Мі-
кроорганізми порожнини рота в процесі життєдіяльності 
продукують патогенні ферменти і токсини, що лізують 
білкові структури мембран клітин печінки [29,30].

Нині у результаті наукових досліджень отримують 
все більше доказів, що захворювання пародонта, які 
супроводжуються патологічними змінами мікробіома, 
спричиняють дисбіоз кишечника та беруть участь у 
патогенезі неалкогольної жирової хвороби печінки, не-
алкогольного стеатогепатиту. Модель на тваринах in vivo 
показала, що ліпополісахарид Porphyromonas gingivalis 
зумовлює запальний процес і спричиняє накопичення 
внутрішньоклітинних ліпідів у гепатоцитах, призводячи 
до інсулінорезистентності та порушуючи метаболічний 
та імунологічний гомеостаз [31].

Досліджували взаємозв’язок і інших мікроорганізмів 
порожнини рота з неалкогольною жировою хворобою 
печінки та неалкогольним стеатогепатитом [32]. Учені 

повідомили про значний вплив підвищеного рівня ан-
титіл до Streptococcus noxia та Streptococcus oralis у 
сироватці крові на розвиток стеатозу печінки [33]. Крім 
того, у сироватці крові хворих на стеатоз виявлено 
антитіла до Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, а 
також встановлено значну кореляцію між титрами ан-
титіл IgG до Aggregatibacter actinomycetemcomitans та 
рівнями аспартатамінотрансферази [34,35].

Отже, доведено, що пародонтит є фактором ризику, 
що може бути асоційований із гепатобіліарною патоло-
гією [36,37,38,39,40].

Відтворивши холестаз у собак, В.  Я.  Скиба та 
співавт. спостерігали виникнення афт у порожнині рота 
піддослідних тварин, що за морфологією були схожі 
на афтозний стоматит у людей. Виявлено порушення 
лізосомальних структур в епітеліальних клітинах слизо-
вої оболонки порожнини рота з послідовним виходом у 
міжклітинний простір гідролітичних ферментів, які мають 
значні катаболічні властивості [41].

Беручи до уваги всі названі функції печінки, можна 
стверджувати, що вона активно регулює процеси реге-
нерації тканин. Так, для створення колагену необхідно 
активізувати біосинтез проліну й оксипроліну, що відбу-
вається внаслідок білкового обміну та формування спо-
лучнотканинної основи кістки та м’яких тканин. Разом із 
тим, енергетичний компонент обмінних процесів пов’яза-
ний із накопиченням глікогену [42]. Згідно з результатами 
експериментально-клінічного дослідження, що здійсни-
ли С. С. Поліщук і співавт., підтверджено, що у порожнині 
рота пацієнтів із переломами нижньої щелепи на фоні 
гепатобіліарної патології значно посилюється дисбіоз. 
Дослідники встановили, що патологія гепатобіліарної 
системи сповільнює регенерацію дефекту кістки нижньої 
щелепи, оскільки зафіксовано зниження швидкості від-
новлення питомого об’єму фіброретикулярної тканини 
[43,44,45]. Крім того, вчені показали, що патологія ГБС 
обтяжує ускладнення, що можуть виникати при загоєнні 
ран і переломів щелепно-лицевої ділянки, погіршуючи 
умови регенерації та зменшуючи мінеральну щільність 
кістки [43,45]. Доведено, що гепатобіліарна патологія має 
небажаний вплив на загоєння післяопераційної рани при 
зубній імплантації, пролонгуючи його тривалість [44].

У пацієнтів, у яких з дитинства в анамнезі є атрезія 
біліарних шляхів, часто визначають дисколорацію зубів. 
Підвищений рівень білірубіну при холестазі може спри-
чинити сірувато-зелений колір дентину. У таких пацієнтів 
доволі часто діагностують гіпоплазію емалі [46,47].

За результатами досліджень, що здійснили Г. З. Бо-
рис і співавт., параметри ротової рідини, які підтвер-
джують розвиток запалення у слинних залозах та 
органах порожнини рота в пацієнтів із гепатобіліарною 
патологією (антиоксидантно-прооксидантний індекс і 
ступінь дисбіозу), суттєво гірші порівняно з показниками 
обстежених без соматичних захворювань. Крім того, 
показники стану порожнини рота (пародонтологічні та 
гігієнічні індекси) у пацієнтів із захворюваннями слин-
них залоз та гепатобіліарною патологією суттєво гірші 
порівняно з особами без соматичної патології [48,49,50].

Ксеростомія – один з основних факторів ризику 
демінералізації твердих тканин зуба, що спричиняє 
розвиток захворювань тканин пародонта та ураження 
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слизової оболонки порожнини рота (кандидоз, ангу-
лярний хейліт), часто супроводжується виникненням 
тріщин чи явищами гладкого атрофічного язика. Усі 
названі захворювання діагностують при хронічних за-
хворюваннях ГБС [51].

Встановлено, що при моделюванні експерименталь-
них гепатопатій у пародонті щурів виникає запальний 
процес і посилюється дисбіоз, а в кістковій тканині 
альвеолярного відростка нижньої щелепи піддослідних 
тварин визначено зниження мінералізуючої актив-
ності, що призводить до збільшення ступеня атрофії 
альвеолярного відростка щелеп. Згідно з результатами 
клінічних досліджень, таку саму тенденцію зафіксовано 
у пацієнтів із захворюваннями пародонта на фоні гепа-
тобіліарної патології [52].

За результатами наукових досліджень, ушкодження 
тканин пародонта умовнопатогенною та пародонтопато-
генною флорою істотно посилюється в осіб із хронічними 
вірусними гепатитами. Розвиток гепатогенних остеопеній 
та остеопорозу призводить до втрати кісткової маси 
альвеолярних відростків щелеп і спричиняє агресивні-
ший перебіг генералізованого пародонтиту [53].

У сучасних наукових працях доволі детально опи-
сано вплив вірусу гепатиту С на стан організму загалом 
та на органи і тканини порожнини рота зокрема. Відомо, 
що хронічне інфікування вірусом гепатиту С має позапе-
чінкові прояви, що можуть зумовити інвалідність і навіть 
летальні наслідки. До позапечінкових проявів належать 
есенціальна змішана кріоглобулінемія, лімфоми, шкір-
на порфірія, червоний плоский лишай, некролітична 
еритема, гломерулонефрит, захворювання щитовидної 
залози, хвороба Шегрена [54], цукровий діабет, розлади 
опорно-рухового апарату, серцево-судинні захворюван-
ня [55,56].

У когорті пацієнтів, інфікованих вірусом гепати-
ту  С, фіксують високу частоту виникнення осеред-
кового лімфоцитарного сіалоаденіту, ксеростомії та/
або гіпофункції слинних залоз, в окремих випадках 
– фіброз слинних залоз. У слині таких пацієнтів вияв-
лено збільшення вмісту натрію та зменшення вмісту 
муцину, що вказує на потенційні зміни складу слини 
та функції слинних залоз. Під час ультразвукового до-
слідження слинних залоз значні порушення у структурі 
паренхіми зафіксовано саме у підщелепних слинних 
залозах, на відміну від привушних [57]. Відомо, що у 
біоптатах тканин слинних залоз виявлено і геномні 
(позитивні), і реплікативні (негативні) ланцюги вірусу 
гепатиту С [58].

Згідно з сучасними науковими даними, поряд із 
бактеріальними чинниками віруси можуть відігравати 
роль в ініціації та прогресуванні пародонтиту, зокрема 
через модулювання імунної відповіді та асоціацію з 
бактеріальною колонізацією тканин пародонта [59]. За 
результатами поперечного дослідження, що здійснене 
з використанням бази Національного обстеження здо-
ров’я та харчування (2009–2014), встановлено: пацієнти 
з гепатитом B мали вищий ризик розвитку генералізова-
ного пародонтиту на 38 % порівняно з неінфікованими 
обстеженими [60].

Гепатит D, зумовлений інфекцією вірусом дель-
та-гепатиту, виникає лише у пацієнтів, які вже інфіковані 
вірусом типу B одночасно (коінфіковані) або накладени-

ми (суперінфіковані) шляхами [61]. Втім, підтверджено 
наявність вірусу гепатиту D у тканині малих слинних 
залоз пацієнтів із хворобою Шегрена, навіть без коін-
фекції вірусом гепатиту В [62].

Встановлено високу поширеність (62,2 %) хроніч-
ного генералізованого пародонтиту в когорті пацієнтів із 
цирозом печінки. Згідно з висновками клінічного аналізу, 
пацієнти з цирозом печінки мали вірогідно більший се-
редній показник клінічної втрати прикріплення, глибини 
зондування та втрати альвеолярної кістки порівняно з 
соматично здоровими особами [59,63,64]. Втім, робити 
однозначний висновок про вплив цирозу печінки на 
розвиток захворювань пародонта не можна, оскільки 
надмірне вживання алкоголю, яке часто є однією з 
основних причин виникнення цирозу, значно збільшує 
ризик розвитку генералізованого пародонтиту.

Вивчаючи вплив захворювань пародонта на 
розвиток гепатоцелюлярної карциноми, T. Ohno et al. 
здійснили експериментальне дослідження на мишах. 
Встановили, що у тварин із пародонтитом відбувалося 
вираженіше прогресування гепатоцелюлярної карци-
номи [65].

Крім того, за даними іншого дослідження, у пацієнтів 
із гепатоцелюлярною карциномою та захворюваннями 
пародонта зафіксовано вищий рівень циркулюючих 
активних форм кисню у сироватці крові, що свідчить 
про розвиток окиснювального стресу [66]. Втім, оскільки 
гепатоцелюлярна карцинома зазвичай виникає на фоні 
попереднього цирозу або занедбаного фіброзу печінки, 
все ж необхідно встановити: ці механізми характеризу-
ють зв’язок саме з гепатоцелюлярною карциномою чи 
цирозом, фіброзом печінки.

У пацієнтів із хронічною термінальною стадією 
захворювання печінки та гострою печінковою недостатні-
стю, які є потенційними кандидатами на трансплантацію 
органа, зазвичай діагностують печінкову остеодистро-
фію, що включає остеопенію, остеопороз і остеома-
ляцію [25,67]. Згідно з результатами дослідження, що 
здійснили B. Di Profio et al., в пацієнтів, яких відібрано 
для трансплантації печінки, патологія пародонта була 
поширенішою та мала тяжчий перебіг, ніж у хворих 
контрольної групи [68].

Згідно з результатами досліджень, у порожнині 
рота дітей, яким виконано трансплантацію печінки, 
зафіксовано такі зміни: зелене забарвлення зубів і ясен 
через підвищений рівень білірубіну в сироватці крові до 
трансплантації, розростання ясен, пов’язане з терапією 
циклоспорином, гіпоплазію зубів та збільшення кількості 
каріозних уражень [69,70].

Висновки
1. Підтверджено ключову роль органів гепатобілі-

арного комплексу в підтриманні гомеостазу організму 
людини, а отже доведено зв’язок між розвитком, 
прогресуванням багатьох захворювань різних органів і 
патологією печінки, жовчовивідних шляхів. Механізми, 
на яких базується цей зв’язок, включають порушення 
метаболічної функції печінки, синтезу, накопичення та 
розподілу білків у тканинах різних органів, накопичення 
гормонів, вітамінів і мінеральних речовин, активацію 
прозапальних процесів.
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2. Патологічні зміни мікробіома, що виявляють при 
пародонтиті, відіграють важливу роль у патогенезі не-
алкогольної жирової хвороби печінки та неалкогольного 
стеатогепатиту.

3. Вплив патології органів ГБС на розвиток патологій 
органів порожнини рота полягає у порушенні процесів 
регенерації і сполучнотканинної основи кістки, і м’яких 
тканин. Згідно з результатами експериментальних і 
клінічних досліджень, вірусний гепатит асоційований із 
патологічними змінами у слинних залозах.

Перспективи подальших наукових досліджень пе-
редбачають продовження вивчення механізмів впливу 
патології органів ГБС на виникнення захворювань 
порожнини рота, а також оцінювання негативної дії 
змін мікробіома при патології пародонта на розви-
ток хвороб печінки. Результати таких досліджень 
сприятимуть розробленню ефективних напрямів 
профілактики й оптимізації лікування пацієнтів із цими 
захворюваннями.
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